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AIS   Amnioninfektionssyndrom 
ANS   Atemnotsyndrom 
ASD   Vorhofseptumdefekt 
BE   Base Exzess 
BPD   Bronchopulmonale Dysplasie 
CPAP   Continuous positive airway pressure  
CRP   C-reaktives Protein 
CTG   Cardiotokogramm 
DIC   Disseminated intravascular coagulation 
EPH-Gestose Ödem, Proteinurie, Hypertonie 
HELLP  Hämolysis, elevated liver enzymes, low platelet counts 
HZV   Herzzeitvolumen 
KNS   Koagulase negative Staphylokokken 
MAD   Mittlerer arterieller Druck 
NEC   Nekrotisierende Enterokolitis 
PAF   Platelet activating factor 
PDA   Persistierender Ductus arteriosus 
RDS   Respiratory distress syndrome 
ROP   Retinopathy of prematurity 
SGA   Short for gestational age 
SSW   Schwangerschaftswochen 
TNF α   Tumor necrosis factor-α 













Die Nekrotisierende Enterokolitis (NEC) ist die häufigste Ursache gastrointestinaler 
Notfallsituationen bei Neu- und insbesondere Frühgeborenen. Sie ist eine akut 
auftretende inflammatorische Erkrankung des Dünn- und Dickdarms, welche im 
Verlauf zu einem septischen Krankheitsbild mit disseminierten Darmnekrosen führt 
(Speer/Gahr 2001). 
Die Erkrankung wurde erstmals 1891 von Generisch (Generisch 1891) beschrieben 
und erhielt ihren Namen 1952 durch die pathologisch- anatomischen Studien von 
Schmid (Schmid 1952) und Quaiser (Quaiser 1952). Erste klinische Studien wurden 
1967 veröffentlicht (Toulouikan 1967).  
Doch erst im Zuge der Verbesserung der intensivmedizinischen Betreuung und 
dadurch der Überlebenschance kleinster Frühgeborener Mitte der 70er Jahre wurde 
die Erkrankung detaillierter studiert (Santulli 1975) und in der Literatur zahlreich 





Die Inzidenz der NEC liegt bei 1-5%, die Mortalität bei 22-62% (Crissinger 1997; 
Hebra 1996; Martionez-Tallo 1997; Walsh 1998). In der Literatur wird außerdem von 
einem Überwiegen des männlichen Geschlechtes (51 bis 80 %) berichtet (Becker 
1982; Berger 1973; Harms 1995). 
 
 
1.2. Ätiologie und Pathogenese 
 
Nach derzeitigem Wissensstand handelt es sich bei der NEC um ein multifaktorielles 
Geschehen. Übereinstimmung besteht darin, daß hauptsächlich sehr unreife 
Frühgeborene erkranken (Beeby 1992, Bosse 1993; Kanto 1994; Schweizer 1990). 
Zudem erkranken Frühgeborene mit einem geringen Gestationsalter und niedrigem 
Geburtsgewicht meist zwischen dem 14. und 21. Lebenstag („late onset“), während 
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reifere Neugeborene eher in den ersten Lebenstagen von der NEC betroffen sind 
(„early onset“) (Finnstroem 1997; Kliegman 1987; Snyder 1997; Uauy 1991). 
 
Pathogenetisch werden folgende Faktoren diskutiert: 
a) Ischämisch oder osmotisch bedingte Schädigung der intestinalen Mukosa, 
b) Bakterielle Besiedelung des Darmes, 
c) Art und Zeitpunkt der ersten oralen Ernährung, 
d) Unreife des Darmes des Frühgeborenen, 
e) Mangelnder natürlicher Immunschutz durch Fehlen der Immunglobuline (v.a. IgA). 
 
 
a) Ischämisch und osmotisch bedingte Schädigung der intestinalen Mukosa 
 
1) Durch Verwendung von Umbilicalvenen- und arterienkathetern werden 
Vasospasmen und Mikroembolisationen verursacht. Ebenso können bei 
Austauschtransfusionen durch unvorsichtige Techniken hohe 
Druckschwankungen entstehen. Alle drei Mechanismen können zu einer 
Ischämie führen (Shapiro 1973, Touloukian 1980, Tyson 1976). 
 
2) Diskutiert wird auch über den sogenannten „Diving-Reflex“ – beobachtet und 
beschrieben bei Wassersäugetieren von Loyd et al (1969) –, bei dem zu 
Gunsten des Gehirns das mesenteriale Stromgebiet minderdurchblutet wird. 
Zu dieser Umverteilung des Blutes kommt es bei Asphyxie und akuter 
Hypovolämie. 
 
3) Viele Ereignisse, die den mesenterialen Blutfluß reduzieren können, werden 
mit NEC in Zusammenhang gebracht. Dazu gehören Polyzythämie, 
intrauterine Wachstumsretardierung, Hypoxämie, respiratory distress 
syndrome, portale Hypertension, abdominelle Distension und Kokainkonsum 
der Schwangeren. Ergebnis jeder dieser Ereignisse ist nach Meinung von 
Carlson ein steigender Widerstand in den arteriellen Gefäßen des 
Mesenterialgebietes (Carlson 1998, LeBlanc 1984). 
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4) Im Tierversuch kann durch Neostigmin eine Tonussteigerung der glatten 
Darmmuskulatur induziert werden, die zu einer Einengung der durch die 
Muskulatur laufenden, die submukösen Plexus versorgenden Gefäße führt, 
was Ischämie und Nekrose der Mukosa bedingen kann (Parodi 1987). 
 
5) Durch orale Zufuhr von Medikamenten kann die Osmolarität der Nahrung 
erheblich gesteigert werden. Selbst als unbedenklich geltende 
Vitaminpräparate weisen zum Teil eine hohe Osmolarität auf. Einige Studien 
zeigten, daß Frühgeborene wenig oder gar nicht in der Lage sind, Lösungen 
mit zu hoher Osmolarität zu verdauen, weil sie keinen ausreichenden 
osmolaren Ausgleich im oberen Dünndarm haben. Folge können 
Mucosaschädigungen im Bereich des Jejunums, Wasser- oder 
Elektrolytverluste sein (Obladen 1985, Obladen 1986, Pohlandt 1990). 
 
6) Diskutiert wird auch über die evtl. direkte Mukosaschädigung durch die 
Medikamente Theophyllin (Grosfeld 1983) und Indometacin (Alpan 1985, Kuhl 
1985). Die Inzidenz der NEC korreliert mit der oralen Gabe bestimmter 




b) Bakterielle Besiedelung des Darmes 
 
1) Aus Stuhl, Blut oder der Bauchhöhle konnten bei der NEC überwiegend 
fakultativ pathogene Keime gewonnen werden wie E. coli, Enterokokken oder 
Enterobacter. In verschiedenen Tierversuchen konnte durch unterschiedliche 
Bakterien wie z.B. Klebsiellen und Clostridien ein NEC- ähnliches Bild 
ausgelöst werden. Größere Beachtung fanden Clostridien, die durch 
Fermentation Gas (v.a. Wasserstoff) in den Pneumatosisbläschen produzieren 
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2) Die bakterielle Fehlbesiedelung des Darmes wird beim Zusammentreffen von 
Bakterien mit Formula-Nahrung und einem unreifen Darmepithel begünstigt. 
Die Endotoxinfreisetzung der Bakterien und der „Overgrowth“ mit pathogenen 
Keimen bewirkt eine Invasion von Mikroorganismen (Kliegman 1981). 
 
3) Bakterielle Endotoxine führen zu einer Freisetzung des Tumor necrosis factor-
α (TNF-α) und des platelet activating factor (PAF), die die Darmmukosa 
angreifen und eine Nekrose begünstigen können (Ewer 2004, Wei Hsueh 
2002). 
 
4) Auch Rotaviren werden in zahlreichen Studien im Zusammenhang mit der 
NEC genannt. So kommt es laut Keller bei Rotavirenbefall zu einer eher im 
distalen Colon gelegenen Pneumatosis (Keller 1991). 
 
 
c) Art und Zeitpunkt der ersten oralen Ernährung 
 
1) Der Ernährung kommt im Zusammenhang mit der NEC eine große Rolle zu. 
Anerkannt ist ein Zusammenhang mit der Aufnahme hyperosmolarer Nahrung 
(Billeaud 1982, Book 1975, Santulli 1975, Teichberg 1978). In der Literatur 
wurde vereinzelt eine zu frühe Ernährung und ein zu rascher Nahrungsaufbau 
als Risikofaktor und Ursache der NEC aufgeführt (McKeown 1992, Richter 
1993). Andere Autoren sehen dagegen eine frühe, vorsichtige enterale 
Ernährung nicht als erhöhtes NEC-Risiko an (Kien 1990).  
Fest steht, daß fast alle in Studien untersuchten NEC-Patienten enteral 
ernährt wurden (Clark 1990, LaGama 1994, Richter 1993, Santulli 1975). 
Doch auch bei ausschließlich parenteral ernährten Patienten kann eine NEC 
auftreten (LaGama 1985, Santulli 1975). 
 
2) Aufgrund ihrer Inhaltstoffe, wie Immunglobuline, Makrophagen, Laktoferrin, 
Lysozyme und andere antibakterielle und antivirale Substanzen wird der 
Muttermilch ein protektiver Effekt auf die Darmflora und somit auf das 
Entstehen einer NEC zugeschrieben (Stevenson 1980, Walker 1985). 
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3) Kien (Kien 1990) beschreibt in einer Studie, daß ein großer Lactoseüberschuß 
im Colon über eine bakterielle Vergärung zu einer Erniedrigung des pH- 
Wertes mit nachfolgender Schleimhautschädigung oder zu einer 
Überwucherung mit pathogenen Keimen führen kann.  
 
 
d) Unreife des Darmes des Frühgeborenen 
 
Die Unreife des Darmes scheint laut Literatur einen wichtigen Faktor bei der 
Entstehung der NEC zu spielen. So kann der unreife Darm nur vermindert 
Kohlenhydrate und Proteine abbauen; durch die Fermentation der Bakterien 
werden Gase, die den Darm und die Mukosa schädigen, freigesetzt (Kien 1990, 
Richter 1993, Walsh 1986). 
 
 
e) Mangelnder natürlicher Immunschutz durch Immunglobuline (v.a. IgA) 
 
Die meisten der an NEC erkrankten Frühgeborenen bekamen keine Muttermilch 
als Hauptnahrungsmittel, sondern Formula-Nahrung. Der dadurch fehlende 
immunprotektive Effekt an in der Muttermilch vorhandenem sekretorischem 
Immunglobulin A wird immer wieder ursächlich diskutiert (Mizrahi 1965, Pitt 1977, 
Stevenson 1980). Andererseits haben Foster et al. in einer Metaanalyse, die den 
präventiven Effekt oraler Immunglobulingabe (IgA, IgG) auf das Entstehen der 
NEC untersuchte, keine signifikante Reduktion in der Häufigkeit der NEC 
gefunden (Foster 2004). 
 
 
1.3. Klinik  
 
Als Erstsymptomatik können folgende allgemeine, unspezifische Symptome 
registriert werden: 
Unruhe, Schreien, Nahrungsverweigerung, Lethargie, Blässe, Apnoen, Tachykardie, 
Temperaturlabilität gefolgt von abdominellen Symptomen wie Obstipation, Diarrhoe, 
geblähtes, meist druckschmerzhaftes Abdomen, Magenrückfluss, Blut im Stuhl und 
galliges Erbrechen. 
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Im weiteren Verlauf kann es zur Ileussymptomatik, Sepsiszeichen, instabilen 
Vitalparametern und einer disseminierten intravasalen Gerinnung (DIC) kommen 
(AWMF- Leitlinie 1998, Speer /Gahr 2001, Tyson 1976). 
 
Die 1978 von Bell et al. (Bell 1978) veröffentlichte Stadieneinteilung hat in 
modifizierter Form (Walsh 1986) heute noch Gültigkeit. 
 
Stadium Symptome Röntgen 
1a Temperaturinstabilität, Apnoen, 
Bradykardie, Lethargie, 
Magenreste, leichte abdominelle 
Distension, Erbrechen, okkultes Blut
Normal oder intest. Dilatation, 
leichter Ileus 
1b Wie 1a, helles rotes Blut aus dem 
Rektum 
Wie 1a 
2a Wie 1, keine Darmgeräusche           
± abdominelle Empfindlichkeit, Ileus
Wie 1, Pneumatosis intestinalis 
2b Wie 2a, leichte metabolische 
Azidose, leichte Thrombozytopenie, 
definitive abd. Empfindlichkeit 
± Masse im rechten Darm 
Wie 2a, Portalvenengas,           
± Aszites 
3a Wie 2, Hypotension, geblähtes 
Abdomen, resp. Und metabolische 
Azidose, DIC, Neutropenie, 
generalisierte Peritonitis 
Wie 2, definitiver Aszites 
3b Wie 3a Pneumoperitoneum 
 
Tab.1: Stadieneinteilung der NEC 












Leukopenie, Leukozytose oder normale Leukozytenwerte, 
Erhöhung des C- reaktiven Proteins, 
Thrombozytopenie (Hinweis auf eine beginnende Verbrauchskoagulopathie) 
 
Kommt es zu einer Sepsis, finden sich oft positive Blutkulturen mit verschiedenen 





In den frühen Stadien findet sich häufig eine lokalisierte oder generalisierte Dilatation 
von Darmschlingen und ein massiver Meteorismus. Das typische Symptom einer 
NEC ist die Pneumatosis intestinalis mit einer perlschnurartigen Ansammlung von 
Gasblasen in der Darmwand. 
Bei Ausbreitung der Gasansammlung über die Mesenterialvenen in die Leber lässt 
sich auch intrahepatisch Luft nachweisen. Eine Perforation des Darmes führt zum 
massiven Pneumoperitoneum, welches sich im Bauchraum ausbreitet und als 
sogenanntes „football-sign“ nachgewiesen werden kann. Dieses Zeichen kommt 
dadurch zustande, dass sich in Rückenlage freie Luft vor den abdominellen Organen 
sammelt und dadurch eine scharfe Umrandung zum parietalem Peritoneum gebildet 
wird. Das Pneumoperitoneum kann auch den Umriss des Ligamentum falciforme 
zum Vorschein bringen, welches sich dann als schmale Linie senkrecht im rechten 





Nahrungsmittelintoleranz, Mekoniumpfropfsyndrom, intestinale Atresien, Volvulus bei 
Malrotation, Mekoniumileus, paralytischer Ileus bei Sepsis, M. Hirschsprung mit 
Enterokolitis, iatrogene Darmperforation. 




Bei Verdacht auf eine NEC erfolgt eine Nahrungskarenz mit Magenablaufsonde. Die 
Patienten werden für mindestens 10 Tage parenteral ernährt, anschließend erfolgt 
ein vorsichtiger Nahrungsaufbau (Walsh 1986, Heird 1994) 
Eine systemische Antibiotikatherapie (möglichst breites Spektrum unter Einschluss 
von Mitteln gegen Anaerobier) sollte begonnen und über 14 Tage fortgeführt werden  




Über die operative Behandlung der NEC gibt es in der Literatur kontroverse 
Angaben. So wird in den Studien von Pierro et al. und Demestre et al. bei einer 
fortgeschrittenen NEC die peritoneale Drainage als erster Schritt der Behandlung 
angegeben ( Demestre 2002, Pierro 2003).  
Fasoli et al. kommen in ihrer Studie zu dem Ergebnis, dass nach Resektion der 
betroffenen Darmabschnitte eine primäre Anastomose prognostisch günstiger ist als 
das Anlegen eines Enterostomas (Fasoli, 1999). Diesem Ergebnis schließen sich 
Hofman et al. in ihrer Studie an (Hofman 2004).  
Vaughan et al. empfehlen die primäre Resektion mit Clip-Verschluss des Darms und 
einer „second look“- Operation nach 48 bis 72 Stunden zur Reanastomosierung 
(Vaughan 1996). 
Bei foudroyanten Verläufen müssen eventuell die betroffenen Darmabschnitte 
belassen werden, um dann eine „second look“- Operation (Griffiths 1989, Illing 1991) 
oder eine kontinuierliche Peritoneallavage als therapeutische Alternative 
anzuschließen, die beim instabilen Patienten eine weitere Operation ersparen kann 








  11 
1.7. Operative Komplikationen 
 
Es kann nach einer Operation zu Darmnahtinsuffizienzen, persistierender Sepsis, 
Ileus, Stomakomplikationen, Wundheilungsstörungen oder rezidivierenden NEC-
Verläufen kommen (Gobet 1994, Schimpl 1994). 
Als Spätkomplikationen nach Operation kann es zu Darmstrikturen, Stenosen, einem 






Die Prognose der Erkrankung ist abhängig vom Allgemeinzustand des Kindes. 
Wichtig ist vor allem, die häufig einhergehende Sepsis zu beherrschen. Jedoch ist 
die Sterblichkeit bei der NEC aufgrund der oft schwerwiegenden Komplikationen, wie 
z.B. multiples Organversagen und DIC, immer noch sehr hoch (Mortalität : 22-62%). 
 
 
1.9. relevante Literatur / Studien 
 
Beeby et al 1992: Risk factors for NEC: the influence of gestational age 
In einer retrospektiven Studie im Zeitraum von Januar 1984 bis März 1991 
erkrankten insgesamt 82 Kinder an einer NEC, welche über klinische (Erbrechen, 
abd. Distension, Lethargie, Apnoe) und radiologische Zeichen (Pneumatosis coli) 
definiert wurde. Eine Vergleichsgruppe wurde nach folgenden Kriterien ausgesucht: 
ähnliches Gestationsalter; nahes Geburtsdatum zu dem Kind mit der NEC. 
35 Kinder der NEC-Gruppe mit einem Gestationsalter zwischen der 30 und 36 SSW 
unterschieden sich zu ihrer Kontrollgruppe deutlich durch ein niedrigeres 
Geburtsgewicht (p<0,001), den Apgar-score nach 1 Minute (p=0,04) und ein höheres 
Vorkommen an Asphyxie. Dagegen ergaben sich bei den 39 Kindern, die zwischen 
25 und 29 SSW geboren wurden, im Vergleich zu ihrer Vergleichsgruppe keine 
signifikanten Unterschiede.  
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Ergebnis: Die Autoren glauben, daß das Auftreten der NEC vom Gestationsalter 
abhängig ist. Kinder, die zwischen 25 und 29 SSW geboren wurden, hätten als 
Risikofaktor die extreme Frühgeburtlichkeit und dadurch auch die Unreife des 
Verdauungstraktes. Zwischen 29 und 36 SSW hätten vor allem die Kinder mit 
Asphyxie und Wachstumsrückstand ein erhöhtes Risiko, an einer NEC zu erkranken. 
Termingerecht geborene Kinder hätten ein relativ gutes Immunsystem und einen 
reifen Gastrointestinaltrakt. Sie bräuchten ein signifikantes Ereignis, damit sich eine 
NEC entwickeln kann. 
Daraus lässt sich laut Autoren folgern, daß ein erhöhtes Risiko, an einer NEC zu 
erkranken, für Kinder <30 SSW, für wachstumsretardierte Kinder und für 




Bosse et al 1992: NEC in the newborn infant. Pathogen risc factors in a 3 year 
analysis: 
In einer klinischen Studie wurden zwei Gruppen von je 17 Frühgeborenen verglichen. 
Die NEC wurde intraoperativ oder durch Obduktion bestätigt. 
Die Kontrollgruppe wurde nach folgenden Kriterien ausgewählt: vergleichbares 
Gestationsalter; vergleichbares Geburtsgewicht; möglichst zeitnaher Geburtstag zu 
dem NEC-Kind; eine Überlebenszeit mindestens bis zu dem Lebenstag, an dem der 
Patient die NEC entwickelte. 
Ausgewertet wurden über einen Zeitraum von drei Jahren (1998-1991) 
anamnestische Risikofaktoren und therapeutische Maßnahmen. 
Ergebnis: Sichere Risikofaktoren stellen lediglich die Unreife und ein niedriges 
Geburtsgewicht dar. Vor allem Frühgeborene mit einer Reife <32 SSW und 
Geburtsgewicht <1500 g waren von der NEC betroffen. 41% erkrankten in der ersten 
Lebenswoche, insgesamt 70% bis zum Ende der 2. Lebenswoche. 
Keine Unterschiede in den beiden Gruppe beim Geburtsverlauf (Perinatale Asphyxie 
und perinatale Infektionen waren gleich häufig vorhanden). Bedeutsame Differenzen 
bestanden auch nicht in der Antibiotikatherapie. Beim Vergleich der Risikofaktoren, 
die auf eine mögliche Mikrozirkulationsstörung des Darms hinweisen, ergab sich kein 
Unterschied in beiden Gruppen (Perinatale Asphyxie, Nabelvenenkatheter, 
Nabelarterienkatheter, persist. Ductus arteriosus, maschinelle Beatmung). Die NEC-
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Gruppe erhielt signifikant häufiger Transfusionen bis zum Auftreten der Erkrankung 
als die Vergleichsgruppe. Dies ist auf eine größere Anzahl von 
Blutaustauschtransfusionen infolge einer Hyperbilirubinämie zurückzuführen.  
 
 
Lui et al 1992: Necrotising enterocolitis in a perinatal centre 
In dieser Studie wurden zwischen Januar 1986 und April 1989 perinatale 
(Geburtsvorgang, Art der Entbindung, Apgar-score) und neonatale Faktoren (PDA, 
Indometacingabe, Nabelkatheter, Ernährungsmodus) ausgewertet. 35 Kinder, bei 
denen auf Grund radiologischer Zeichen eine NEC festgestellt werden konnte 
wurden mit ebenso vielen Vergleichskindern gematcht. Einschlusskriterium für die 
Vergleichsgruppe waren ein gleiches Gestationsalter und ähnliches Aufnahmedatum 
(± 1 Monat).  
Ergebnis: Ein erhöhtes Vorkommen der NEC wurde bei Kindern <1000 g festgestellt. 
Die meisten Patienten (60%) erkrankten nach dem 10. Lebenstag. Keine der 
perinatalen Risikofaktoren der beiden Gruppen waren signifikant verschieden. Leicht 
vermehrt waren abnormale pränatale CTG`s und ein ANS bei der NEC-Gruppe. 
Die Autoren werten dieses Ergebnis als Hinweis auf den Risikofaktor Frühgeburt und 
die damit Unreife des Darmes. 
 
 
Thomas et al. 1997: Neonatal necrotizing enterocolitis 
Im Zeitraum Januar 1990 bis Dezember 1994 entwickelten insgesamt 34 Kinder der 
Intensivstation des Kasturba Krankenhauses in Karnataka eine NEC, definiert durch 
gastrointestinale Zeichen (abdominelle Distension) und laborchemische Zeichen 
(Hyperbilirubinämie, Hypoglycämie). 33 der Patienten hatten ein Geburtsgewicht < 
2500 Gramm (97,05%), 28 Kinder waren eine Frühgeburt (82,35%). Die Patienten 
wurden mit 46 Kindern verglichen, anhand der Schwangerschaftswochen und des 
Geburtsgewichtes.  
Ergebnis: In der NEC-Gruppe gab es deutlich häufiger einen 
Schwangerschaftsbluthochdruck, eine postpartale Polyzythämie, eine Hypothermie, 
einen deutlich erniedrigten Apgar-Wert und eine Sepsis. 
 
 
  14 
Peter et al 1999: Necrotising enterocolitis: is there a relationship to specific 
pathogens? 
In einer prospektiven Studie wurden zwischen dem 1. April 1993 und dem 31. März 
1997 bei Frühgeborenen <36 SSW (n=436) wöchentlich der Stuhl auf Bakterien 
untersucht. Jedes Kind, das eine NEC entwickelte (n=18) wurde mit zwei nicht an 
einer NEC erkrankten Kindern verglichen.  
Vergleichskriterium: Gestationsalter, Aufnahmedatum. Die NEC galt als gesichert bei 
klinische Zeichen oder auch bei Luftansammlung in der Portalvene. 
Ausgewertet wurde der Stuhl, der auf verschiedenen Platten (MacConkey, Preston, 
Columbia-Blut) angezüchtet worden war. 
Ergebnis: keine signifikanten Unterschiede in beiden Gruppen. 
 
 
Parilla et al 2000: Indomethacin tocolysis and risk of NEC 
In einer retrospektiven Studie wurden im Zeitraum vom 1 November 1997 bis 1 Mai 
1999 neonatale Faktoren (z.B. Sepsis, RDS) und die Indometacingabe ausgewertet. 
Insgesamt wurden 24 Kinder, die an einer NEC, definiert durch klinische 
(abdominelle Distension) und radiologische Zeichen (Darmperforation, Pneumatosis 
intestinalis), erkrankt waren, mit 96 Kindern einer Kontrollgruppe verglichen. 
Ausschlusskriterium war ein Gestationsalter >37 SSW.  
Ergebnis: Im Vergleich zur Kontrollgruppe hatten die Kinder der NEC-Gruppe ein 
geringeres Gestationsalter (p=0,03) und ein niedrigeres Geburtsgewicht (p=0,02). 
Außerdem bestand ein Zusammenhang zwischen der NEC und dem Vorkommen 
einer Sepsis (OR 8.5, 95%, CI 2.2-32.5). 









Trotz zahlreicher Untersuchungen zur Nekrotisierende Enterokolitis (NEC) ist es 
immer noch schwierig, Risikofaktoren für eine NEC eindeutig zu benennen bzw. eine 
sich anbahnende NEC frühzeitig zu erkennen. 
Bisherige Studien umfassten meist eine geringe Patientenzahl sowie inhomogene 
Kontrollgruppen und erörterten überwiegend nur einzelne Risikofaktoren. 
Die vorliegende Arbeit hat daher zum Ziel, anhand einer matched-pair Analyse einer 
großen Anzahl betroffener Kinder möglichst viele Daten auszuwerten, die potentiell 
ein Risiko für die Entstehung der NEC darstellen oder auf eine frühzeitige Erkennung 
der Erkrankung schließen lassen.  
Dazu wurden alle über einen Zeitraum von sechs Jahren an einer histopathologisch 
gesicherten NEC in einer der Kinderchirurgischen Abteilungen in München operierten 
Kinder mit einer Kontrollgruppe gematcht. Von beiden Gruppen wurden in der 
vorliegenden Arbeit schwerpunktmäßig folgende Daten auf ihren Zusammenhang mit 
einer NEC analysiert: 
- Vitalparameter, 
- Apnoen / Bradykardien, 
- Beatmungsparameter, 




In einer separaten Dissertation von Frau Gudrun Janssen wird bei diesen Patienten 
der Zusammenhang zwischen der NEC und dem Ernährungsmodus untersucht. 




Die vorliegende Studie erfasst ein Patientenkollektiv, das im Zeitraum vom 1. Januar 
1994 bis 31. Dezember 1999 in München geboren und in einer der drei Münchner 
Kinderchirurgischen Abteilungen an einer histopathologisch gesicherten 
Nekrotisierenden Enterokolitis (NEC) operiert wurde. 
 
Die Patienten wurden anhand der OP-Bücher (1994-1999) der folgenden Kliniken 
erfaßt. 
1. Kinderklinik in der Lachnerstraße 
2. Kinderklinik und Kinderpoliklinik im Dr. v. Haunerschen Kinderspital 
3. Kinderklinik und Poliklinik im Städt. Krankenhaus München-Schwabing 
 
 
Jedem Früh-/Neugeborenen mit einer NEC wurde ein Vergleichskind zur 
Abschätzung des Einflusses möglicher Risikofaktoren für die Ausbildung einer NEC 
zugeordnet. Die zugrundegelegten Kriterien für das Matching waren, geordnet nach 
ihrer Wichtung: 
 
- Vergleichbares Gestationsalter (± 2 Wochen) 
- Vergleichbares Geburtsgewicht (± 200 Gramm)  
- Zeitnahes Geburtsdatum (± 8 Monate)  
- Möglichst gleiches Geschlecht  
- Gleiche Geburtsklinik  
- Bei Mehrlingsgeburten möglichst ebenfalls ein Kind aus einer Mehrlingsgeburt 
- Dokumentation eines gleich langen Beobachtungszeitraumes 
 
 
Pro Patient wurden insgesamt maximal 28 Tage erfasst und zwar die ersten zwei 
Wochen nach Geburt und die zwei Wochen unmittelbar vor der Operation, wobei 
diese beiden Zeiträume in der Regel deutlich überlappten. 
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3.1. Dokumentationsbogen 
 
Es wurde ein Dokumentationsbogen entwickelt. 
Folgende Parameter wurden erfasst und für die Arbeit ausgewertet: 
 
Allgemeine Parameter: Schwangerschaftsverlauf, 
 Risikofaktoren der Mutter, 
 Risikofaktoren des Kindes,   
 Entbindung, 
 Erstversorgung. 
Intensivparameter: Kreislaufparameter (MAD, Bradykardien) 






Labor: C-reaktives Protein, 
 Hämatokrit. 
Mikrobiologischer-Befund: Trachealsekret, 







Bei mehreren Angaben pro Tag wurde der zweitschlechteste Tageswert 
dokumentiert, um den Einfluss von Ausreißern bzw. Fehlmessungen zu reduzieren. 
Durch die möglichst minimal invasive Diagnostik und teilweise auch fehlende 
Dokumentation in den Patientenakten konnte nicht jeder Parameter an jedem Tag 
erfasst werden.  
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Da bei den NEC-Kindern die Daten bestimmter Parameter nicht in ausreichender 
Menge vorlagen, wurden diese auch bei den Kontrollkindern nicht erfasst (z.B.: 
Diastolischer Nullfluss (Arteria renalis, Arteriae mesentericae, Arteria cerebri anterior 




3.2. Statistische Methoden 
 
Die Datenerfassung aus den Akten erfolgte mit dem oben erwähnten 
Dokumentationsbogen. 
Die statistische Erfassung geschah mit dem Programm SPSS 12.0.1 Windows. Die 
Daten wurden auf Normalverteilung überprüft (Kolmogorov-Smirnov-Test). Es 
wurden je nach Ergebnis folgende Tests angewandt: Mann-Whitney U-Test, Chi-
Quadrat Test nach Pearson. 























4.1. Beschreibung des Patientengutes 
 
In dem untersuchten Zeitraum wurden in den Münchner Kliniken insgesamt 68 Kinder 
an einer histologisch gesicherten NEC operiert. 9 Patientenakten waren nicht 
auffindbar.  
Von den 59 Kindern, deren Akten vorlagen, handelte es sich um 51 Früh- und 8 
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Mehrlingsgeburt n 17 11 P = 0,279 
Weiblich 24 29 Geschlecht Männlich 35 30 
P = 0,459 
Gestationsalter  SSW 31,3 (24,1-41,5) 30,8 (23,4–40,0) P = 0,897 
Frühgeburt n 51 51  
Geburtsgewicht  g 1338 (530-3600) 1405 (530–3435) P = 0,731 
SGA n 16 11  
Geburtsgröße cm 40 (28-51) 40 (29-50) P = 0,248 




Tage 14 (3-52) 14 (3–52)  
Gewicht bei 
Entlassung (n=63) g 2845 (1920-4610) 2420 (775-3580)  
Körpergröße bei 
Entlassung (n=47) cm 48 (44-56,5) 46 (35-50,5)  
Verstorben n 4 1  
 
Tab. 2: Klinische Parameter der NEC- und Kontrollgruppe 
Für Gestationsalter, Geburtsgröße, Kopfumfang, Stationäre Verweildauer bis zum OP-Tag, Gewicht 
und Körpergröße   bei Entlassung ist jeweils Median (Spanne) angegeben. Bei den statistischen 
Berechnungen wurde bei fehlender Normalverteilung der Mann-Whitney U-Test durchgeführt. Bei Vergleich von 
nur kategorialen Werten wurde der Chi-Quadrat Test nach Pearson durchgeführt. 
 
 
Das Verhältnis weiblich zu männlich betrug bei den erkrankten Kindern 24 zu 35 
(Kontrollgruppe: 29 zu 30). Beim Geburtsgewicht betrug bei den NEC-Kindern der 
Medianwert 1338 g (Kontrollgruppe: 1405 g), beim Entlassungsgewicht der 
Medianwert 2845 g (Kontrollgruppe: 2420 g). 7 Kinder der NEC-Gruppe verstarben, 
von denen jedoch nur 4 Kinder erfasst wurden, da von den drei anderen die Akten 




























































































Abb. 2: Anzahl der NEC-Patienten bezogen auf das Gewicht bei Geburt 
 
 
Das Geburtsgewicht betrug bei 51 NEC-Patienten <2500 g (low birth weight infants), 
wobei der große Anteil an very low birth weight infants (<1500 g) auffiel  
(30 Patienten) (Abbildung 2). 
 
 
4.2. Pränatale Risikofaktoren 
 
 NEC-Gruppe Kontrollgruppe p-Wert 
Alter der Mutter  Jahre 30 (19-41) 30 (18-41) P = 0,475 
Tokolyse n 19 (32%) 15 (25%)  
 
Tabelle 3: Allgemeine Parameter zur Schwangerschaft 
Für das Alter der Mutter ist Median (Spanne) angegeben. Bei den statistischen Berechnungen wurde bei 
fehlender Normalverteilung der Mann-Whitney U-Test durchgeführt. 
 
 
Das Alter der Mütter betrug in beiden Gruppen im Median 30 Jahre (Tabelle 3). Eine 
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 NEC-Gruppe Kontrollgruppe 
Diabetes mellitus   3,4%   1,7% 
HELLP   6,8%   3,4% 
Bluthochdruck    15%      0% 
Plazentainsuffizienz    10%   6,8%  
Rh-Inkompatibilität   1,7%   3,4% 
EPH-Gestose   8,5%      5% 
Drogenabusus      5%   3,4% 
Nikotinabusus      5%   6,8% 
Blutungen    10%      5% 
Vorzeitige Wehen    42% 30,5% 
Vorzeitiger Blasensprung 15,4%    37% 
Amnioninfektionssyndrom    27%   3,4% 
Pathologisch erhöhtes CRP    22%    27% 
Pathologisches CTG    22%    22% 
 
Tabelle 4: Komplikationen während der Schwangerschaft  
 
Perinatale Komplikationen waren sowohl bei der Patientengruppe wie auch bei der 
Kontrollgruppe häufig. In der NEC-Gruppe litten 42% der Mütter während der 
Schwangerschaft an vorzeitigen Wehen (Kontrollgruppe: 30,5%) (Tabelle: 4). 
15% hatten einen vorzeitigen Blasensprung (Kontrollgruppe: 37%). Ein 
Amnioninfektionssyndrom (AIS) wurde bei 27% der Schwangeren festgestellt 
(Kontrollgruppe: 3%). 22% hatten ein erhöhtes CRP (Kontrollgruppe: 27%). 
 
4.3. Perinatale Risikofaktoren 
 
 NEC-Gruppe Kontrollgruppe p-Wert 
Vaginal  16  21 
Prim. Sectio  32  22 Entbindungsart 
Sek. Sectio  8  14 
 
Apgar 1 Min 
(n=114) Punkte  7 (1-10)  7 (2-9) P = 0,662 
Apgar 5 Min 
(n=115) Punkte  9 (4-10)  9  (5-10) P = 0,742 
Apgar 10 Min 
(n=115) Punkte  9 (6-10)  9 (7-10) P = 0,691 
Nabelschnur-pH 
(n=113) Punkte  7,29 (7-7,65)  7,31 (6,93-7,49) P = 0,280 
BE bei Geburt 
(n=29) mmol/l -1,5 (-11,1 -5) -4,25 (-15 – 5,7) P = 0,318 
Beatmung nach 
Geburt n  17  21  
 
Tabelle 5: Parameter zur Entbindung und Erstversorgung 
Für die Apgar-Werte und den Base Exzess ist Median (Spanne) angegeben. Bei den statistischen 
Berechnungen wurde bei fehlender Normalverteilung der Mann-Whitney U-Test durchgeführt 
 
  23 
68% der Kinder der NEC-Gruppe kamen per Sectio zur Welt (Kontrollgruppe: 61%), 
was sicherlich durch die hohe Anzahl an Frühgeborenen zu erklären ist (Tabelle 5). 
Der Median der Apgar-Werte betrug in beiden Gruppen nach 1 Minute 7 Punkte und 
nach 5 und 10 Minuten jeweils 9 Punkte. 
Der Median der Nabelschnur-pH-Werte betrug 7,29 ( Kontrollgruppe: 7,31). 




4.4. Stationäre Morbidität 





























Abb. 3: Vergleich der NEC-Kinder mit der Kontrollgruppe hinsichtlich der stationären 
Morbidität.  
NEC-Kinder: weißer Balken; Kontrollgruppe: dunkler Balken 
 
 
Ein RDS trat bei 27% der NEC-Kinder auf (Kontrollgruppe: 32%) (Abbildung: 3). 
Pathologische Befunde am Herzen und den größeren Gefäßen, wie z.B. ein PDA 
oder ein ASD, wurden bei 40% der NEC-Kinder und bei 39% der Kontrollgruppe 
festgestellt. Im Verlauf zeigten sich bei 24% der NEC-Patienten rezidivierende 
Bradykardien (Kontrollgruppe: 33%) und bei 19% der NEC-Patienten rezidivierende 
  24 
Apnoen (Kontrollgruppe: 19%) (Bradykardie: Herzfrequenz < 80 Schläge/min.; 
Apnoe: Atempause > 20 Sekunden). 
 
 
4.5. Perioperative Risikofaktoren 
 
bb. 4: Darstellung der Lokalisation der NEC – anatomisch geordnet 
ren mehrere Abschnitte bei einem Kind betroffen, so wurde jeder Abschnitt extra aufgeführt. 






















































































Betroffene Darmabschnitte in absteigender Häufigkeit: Ileum (47%), Colon
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OP-Daten NEC-Gruppe (n=59) 
Hauner 13 
Lachner 15 OP-nach Klinik 
Schwabing 28 
Lebenstag OP  Tage 14 (3-52) 
Offen 17 Perforation gedeckt 7 
Einfach 45 Anlage eines Anus praeter Doppel 9 
Dauer OP-Tag bis Anus praeter-
Rückverlagerung Tage 111 (19-317) 
 
Tabelle 6: Daten zur Operation 
Für Tage bis zur OP und zur Anus praeter-Rückverlagerung ist Median (Spanne) angegeben 
 
Im Durchschnitt wurden die Kinder am 14. Lebenstag operiert (Tabelle 6). Von der 
NEC am häufigsten betroffen waren Ileum und Colon (Abbildung 4). Bei 91% der 
Patienten wurde im Verlauf der Operation ein Anus praeter angelegt. Der Zeitraum 
















Reoperation wegen  
Stenose 4 
Nachresektion 3 
Anlegen eines doppelläufigen Anus praeter 2 
 
Tabelle 7: Komplikationen nach der Operation 
 
 
Insgesamt traten bei 35% der NEC-Patienten Komplikationen nach der Operation auf 
(Tabelle 7). Häufig traten zeitgleich mehrere Komplikationen bei einem Patienten auf. 
9 Patienten mussten erneut operiert werden.  
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Abb.5: Anzahl der Patienten mit Hypokapnie nach Geburt (pCO2 Werten <40 mm Hg)  
NEC-Gruppe (n=59): offenes Symbol; Kontrollgruppe (n=59): gefülltes Symbol 
 
 
Die Anzahl der NEC-Patienten mit Hyperventilation war unmittelbar nach Geburt 
niedriger als bei der Kontrollgruppe (NEC- Gruppe: 23 Patienten; Kontrollgruppe: 27 
Patienten). Am Ende der 1. Lebenswoche hatte sich die Häufigkeit bei NEC- und 
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Abb.6: Anzahl der Patienten mit Hypokapnie vor Operation (pCO2 Werten <40 mm Hg)  
NEC-Gruppe (n=59): offenes Symbol; Kontrollgruppe (n=59): gefülltes Symbol 
 
7 Tage vor Operation waren in beiden Gruppen etwa ¼ der Patienten hyperventiliert. 




Base Exzess- Werte < -7 mmol/l nach Geburt  
 
bb.7: Anzahl der Patienten mit Azidose nach Geburt (Base-Exzess– Werten <-7 mmol/l) 
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Base-Exzess- Werte < -7 mmol/l vor Operation 
EC-Gruppe (n=59): offenes Symbol; Kontrollgruppe (n=59): gefülltes Symbol 
ie Zahl der Patienten mit einer metabolischen Azidose (BE kleiner –7 mmol/l) war in 

















































MAD: Werte nach G  
er arterielle Mitteldruck war in beiden Gruppen gleich und lag am Ende der ersten 
ebenswoche um 40 mmHg (Abbildung 9).  
 
Abb.9: Blutdruckwerte nach Geburt (MAD-Werte als Medianwerte) 
















































Abb.10: Blutdruckwerte vor Operation (MAD-Werte als Medianwerte) 
NEC-Gruppe (n=59): offenes Symbol; Kontrollgruppe (n=59): gefülltes Symbol 
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In der Woche vor Operation ergaben sich zunächst keine großen Unterschiede in 
atecholamingabe vor Operation
den Median-Werten des MAD (Abbildung 10). Unmittelbar vor Operation stieg jedoch 


























Abb.11: Anzahl der Patienten pro Tag mit Dopamin/ Dobutamin- Infusion vor Operation 




die einen Einfluss auf den Blutdruck haben. Während es bei Indometacin, Surfactant 
und Atropin zwischen beiden Gruppen fast keine Unterschiede in der Anzahl der 
behandelten Patienten gab, wurde Dopamin/ Dobutamin vermehrt bei der NEC-















bb.12: Anzahl der Patienten in den ersten 14 Lebenstagen, die Atemhilfen bekamen  
























Atemhilfen:CPAP, SIMV, IMV, ass.-kontr. 




durch Atemhilfen unterstützt, zum Beispiel durch die intermittierende Beatmung (IMV) 
oder synchronisierte intermittierende Beatmung (SIMV). Der Vergleich der NEC-
Gruppe mit der Kontrollgruppe ergab bezüglich der Häufigkeit der Beatmung keine 
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CPAP: nach Geburt 
 Verlauf des stationären Aufenthaltes nach Geburt wurden deutlich mehr Patienten 




























Abb.13: Anzahl der Patienten mit Rachentubus in den ersten 14 Lebenstagen 
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Abb.14: Anzahl der Patienten vor Operation, die Atemhilfen bekamen  
ol 
 der Woche vor der Operation erhielten mehr Kinder der NEC-Gruppe 
PAP: vor Operation
Atemhilfen: CPAP, SIMV, IMV, ass.-kontr. 
NEC-Gruppe (n=59): offenes Symbol; Kontrollgruppe (n=59): gefülltes Symb
 
In




























Abb.15: Anzahl der Patienten mit Rachentubus in den Tagen vor Operation 
NEC-Gruppe: Offenes Symbol; Kontrollgruppe: gefülltes Symbol 
s wurden in der Woche vor der Operation mehr Patienten der Kontrollgruppe mit 
CPAP beatmet (Abbildung 15). 
 
E
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4.6.4. Apnoen/ Bradykardie 
 
Apnoen/ Bradykardien: nach Geburt 
radykardien: Quadrate; Apnoen: Kreise  
en nach Geburt durch Apnoen 
der Bradykardien auffielen, war in beiden Gruppen etwa gleich (Abbildung 16). 






















Abb.16: Anzahl der Patienten mit Apnoen und Bradykardien in der Woche nach Geburt. 
NEC- Gruppe: offene Symbole, Kontrollgruppe: gefüllte Symbole 
B
 

























Abb.17: Anzahl der Patienten mit Apnoen und Bradykardien in der Woche vor Operation. 
NEC-Gruppe: offene Symbole, Kontrollgruppe: gefüllte Symbole;  
Bradykardien: Quadrate, Apnoen: Kreise 
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In der Woche vor Operation hatten im Durchschnitt halb so viele Patienten der NEC-
.6.5.  Hämatokrit 


























Abb. 18 Anzahl der Patienten mit Polyzythämie nach Geburt (Hämatokrit-Werte > 60%) 
 
 



















Abb.19: Anzahl der Patienten mit Polyzythämie vor Operation (Hämatokrit-Werte > 60%) 
NEC-Gruppe(n=59): offenes Symbol; Kontrollgruppe (n=59): gefülltes Symbol 
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In der Woche nach Geburt und in der Woche vor Operation hatten beim Vergleich 









Antibiotikagabe: nach  
iner Dreierkombination 
orin (Abbildung 20). 




















Abb.20: Anzahl der Patienten mit 3fach- Antibiotikagabe nach Geburt 
NEC-Gruppe (n=59): offenes Symbol; Kontrollgruppe (n=59): gefülltes Symbol 
 
 
Bei Sepsis bestand die antibiotische Therapie bevorzugt aus e
mit einem Aminoglycosid, einem Penicillin und einem Cephalosp
In
Sepsis. So bekamen nur 13 Kinder der NEC-Gruppe in den ersten Tagen nach 
Geburt eine antibiotische Tripeltherapie im Vergleich zu 19 Kindern der 
Kontrollgruppe. Am Ende der zweiten Lebenswoche wurde kein Patient der 
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Abb.21: Anzahl der Patienten mit 3fach-Antibiotikagabe vor Operation 
NEC-Gruppe (n=59): offenes Symbol; Kontrollgruppe (n=59): gefülltes Symbol 
 
 
In den letzten drei Tagen vor Operation erhielten doppelt so viele Patienten der NEC-







Trachealabstrich:, Staphylococcus epidermidis, Koagulase-negative Streptokokken 
(KNS), Enterobacter cloacae,  Pseudomonas, Ureaplasma hominis 
Rachenabstrich: Koagulase-negative Streptokokken, Staphylococcus epidermidis, 
Staphylococcus aureus, vergrünende Streptokokken, Mycoplasma hominis, 
Ureaplasma urealyticum 
Muttermilchkultur: Koagulase negative Streptokokken 
Stuhl: Staphylococcus epidermidis, Rotaviren, Adenoviren 
 
 
  38 



























Abb.22: Pathologische Muttermilchkulturen im Verlauf nach Geburt 
NEC-Gruppe : offenes Symbol; Kontrollgruppe: gefülltes Symbol 
Anzahl der pro Tag durchgeführten Muttermilchkulturen: 
Tage nach Geburt 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14
NEC-Gruppe (n) 0 2 4 7 2 3 1 3 1 1 1 1 0 0 


























Abb.23: Pathologische Rachenabstriche im Verlauf nach Geburt 
NEC-Gruppe : offenes Symbol; Kontrollgruppe: gefülltes Symbol 
Anzahl der pro Tag durchgeführten Rachenabstriche: 
Tage nach Geburt 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 
NEC-Gruppe (n) 19 6 3 5 5 2 1 5 1 4 1 1 1 2 
Kontrollgruppe (n) 14 8 0 6 3 0 5 1 2 4 1 3 3 0 





















Abb.24: Pathologische Trachealabstriche im Verlauf nach Geburt 
NEC-Gruppe: offenes Symbol; Kontrollgruppe: gefülltes Symbol 
Anzahl der pro Tag durchgeführten Trachealabstriche: 
Tage nach Geburt 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14
NEC-Gruppe (n) 7 1 7 3 2 4 5 5 0 3 3 0 4 3 
Kontrollgruppe (n) 9 9 3 3 6 1 3 7 2 3 3 1 1 2 
 
 




bb.25: Pathologische Muttermilchkulturen im Verlauf vor Operation 




















NEC-Gruppe: offenes Symbol; Kontrollgruppe: gefülltes Symbol 
Anzahl der pro Tag durchgeführten Muttermilchkulturen:  
Tage vor Operation op -1 -2 -3 -4 -5 -6 -7 -8 
NEC-Gruppe (n) 3 1 3 4 0 0 1 2 1 1 0 0 0 1 
Kontrollgruppe (n) 1 1 0 1 3 0 3 0 1 2 0 2 2 1 
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Rachenabstriche 
EC-Grupe: offenes Symbol; Kontrollgruppe: gefülltes Symbol 
-10 -11 -12 -13 
 
Abb.26: Pathologische Rachenabstriche im Verlauf vor Operation 
N
Anzahl der pro Tag durchgeführten Rachenabstriche: 
Tage vor Operation op -1 -2 -3 -4 -5 -6 -7 -8 -9 
NEC-Gruppe (n) 5 1 1 4 6 5 5 1 2 1 2 2 7 2 




nzahl der pro Tag  durchgeführten Trachealabstriche: 
 -12 -13 
 
Abb.27: Pathologische Trachealabstriche im Verlauf vor Operation 
NEC-Gruppe: offenes Symbol; Kontrollgruppe: gefülltes Symbol  
A
Tage vor Operation op -1 -2 -3 -4 -5 -6 -7 -8 -9 -10 -11
NEC-Gruppe (n) 7 5 2 5 4 2 3 1 1 1 2 0 4 3 











































Keime im Stuhl 
Adeno- / 
Rotaviren 
n 10 4 
Staph. epi n 1 0 
 
T ahl d  Pa ologischen Stuhlbefunden- aufgelistet nach 
v n Erregern 
 
 Verlauf des stationären Aufenthaltes wurde unterschiedlich häufig Keimmaterial 
ittels Abstrichen gewonnen. Sowohl in den ersten zwei Wochen nach Geburt, als 
uch in den zwei Wochen vor der Operation wurde gleich häufig ein pathologisches 
ei Neugeborenen, bei denen ein Verdacht auf ein Herzgeräusch geäußert wurde 
n, wurde eine Sonographie des Herzens 
urchgeführt. In den zwei Wochen nach Geburt wurde bei 19 Patienten der NEC-
 oder wieder öffnete. 
ab. 8: Anz
erschiedene






Keimspektrum sowohl in Tracheal- und Rachenabstrichen, als auch in 
Muttermilchkulturen nachgewiesen (Abbildung 22 - Abbildung 27). Im Stuhl konnten bei 
insgesamt 10 Patienten der NEC-Gruppe während des stationären Aufenthaltes 
Rota- bzw. Adenoviren nachgewiesen werden (Kontrollgruppe: 4) (Tabelle: 8). 
 
 
4.6.8. Persistierender Ductus arteriosus 
 
B
oder pathologische Blutdruckwerte vorlage
d
Gruppe ein PDA festgestellt (Kontrollgruppe: 28). Bei 16 Kindern der NEC- Gruppe 
konnte in den zwei Wochen vor Operation ein PDA diagnostiziert werden 
(Kontrollgruppe 13). In den drei letzten Tagen unmittelbar vor der Operation war bei 2 
NEC- Kindern ein PDA nachweisbar (Kontrollgruppe: 2).  
Da jedoch die Ultraschalluntersuchungen in unregelmäßigen Abständen und nach 
klinischen Gesichtspunkten durchgeführt wurden, war es nicht möglich den Zeitpunkt 
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Indometacingabe: vor Operation 
en letzten vier Tagen vor 

























Abb.28: Anzahl der Patienten mit Indometacingabe vor Operation  
NEC-Gruppe: offenes Symbol; Kontrollgruppe: gefülltes Symbol 
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4.6.9. Medikamente mit hoher Osmolarität 
 























Abb.29: Anzahl der Patienten mit Nystatin- und Vitamingabe vor Operation 
NEC-Gruppe: offenes Symbol; Kontrollgruppe: gefülltes Symbol 
Vitamine: Dreiecke; Nystatin: Kreise 
 den letzten drei Tagen vor der Operation bekamen im Durchschnitt 16 Kinder der 
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4.6.10. Produkte, die irgendeine Blutkomponente erhalten 
 

























Abb.30: Vergleich der NEC-Gruppe mit der Kontrollgruppe hinsichtlich der 
Bluttransfusionsgabe in der Woche vor Operation  



























Abb.31: Vergleich der NEC-Gruppe mit der Kontrollgruppe hinsichtlich der 
Erythrozytenkonzentratgabe in der Woche vor Operation  
NEC-Gruppe: offenes Symbol, Kontrollgruppe: gefülltes Symbol 
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Abb.32: Vergleich der NEC-Gruppe mit der Kontrollgruppe hinsichtlich der FFP-Gabe in der 
Woche vor Operation  
EC- Gruppe: offenes Symbol, Kontrollgruppe: gefülltes Symbol 
sgesamt erhielten 35 Patienten der NEC- Gruppe im Verlauf ihres stationären 
ufenthaltes Blutprodukte (Kontrollgruppe: 26). 17 Patienten erhielten Frischplasma 







(Kontrollgruppe: 11 Patienten) und 30 Patienten Erythrozytenkonzentrate 
(Kontrollgruppe: 15 Patienten). In den letzten fünf Tagen vor Operation erhielten im 
Durchschnitt 12 Patienten der NEC-Gruppe Bluttransfusionen (Kontrollgruppe: 4 
Patienten) (Abbildung 30). 
Sowohl Erythrozytenkonzentrate, wie auch Plasma erhielten im Vergleich zur 
Kontrollgruppe ungefähr d
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5 Diskussion 




en wurden viele Studien zur Ursache und 
rüherkennung der Nekrotisierenden Enterokolitis veröffentlicht. Da die Inzidenz 
rden 59 an einer NEC erkrankten Kinder mit einer 
benso großen Kontrollgruppe verglichen. Nach zahlreichen, zuvor definierten 
.2. Pränatale Faktoren
 
In den vergangenen 10 Jahr
F
dieser Erkrankung unter anderem sehr mit der Reife des Patienten korreliert, hilft bei 
der Analyse von Risikofaktoren nur der relativ kleine Anteil an Untersuchungen, in 
denen eine Gruppe erkrankter Früh- und Neugeborener mit einer Kontrollgruppe 
verglichen wurde. Aber auch bei diesen Arbeiten fällt auf, daß zum einen 
inhomogene Kontrollgruppen herangezogen, zum anderen häufig nur einzelne 
Parameter betrachtet wurden. 
 
In der vorliegenden Studie wu
e
Kriterien wurden matched pairs gebildet, wobei primär die Geburtsklinik, das 
Geburtsgewicht, das Gestationsalter und das Geburtsjahr, dann Geschlecht und 
Mehrlingsgeburt Berücksichtigung fanden. Damit ist die vorliegende Studie die 
zweitumfangreichste matched pair Analyse von Ursachen der NEC. 
Bei den statistischen Berechnungen in Bezug auf die Qualität des Matchings 




er NEC immer noch nicht eindeutig geklärt ist, scheinen 
inige Faktoren, insbesondere in ihrem Zusammenwirken, von Bedeutung zu sein.  
r 
 
Obwohl die Entstehung d
e
In der vorliegenden Studie kamen 90% der Kinder mit NEC vor 37 SSW zur Welt. Bei 
einem mittleren Geburtsgewicht von 1338 Gramm hatte über die Hälfte der Kinde
ein Geburtsgewicht unter 1500 Gramm, 40% lagen zwischen 1500 Gramm und 2500 
Gramm und nur 3% hatten bei Geburt ein Gewicht über 2500 Gramm. Somit wird hier 
gezeigt, daß Kinder mit geringem Gestationsalter und einem niedrigen 
Geburtsgewicht ein erhöhtes Risiko haben, an einer NEC zu erkranken. 
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Auch in der Literatur wird darauf hingewiesen, daß die Frühgeburtlichkeit und die 
damit einhergehende Unreife des Neugeborenen einen prädisponierenden Faktor 
 Auftretens der NEC abhängig von der Reife des Kindes.  
 der vorliegenden Studie erkrankten alle 4 Kinder, die mit einem Gewicht über 2500 
t zu einem späteren Zeitpunkt trifft, während 
geburt durch Beeinflussung der 
lazentaren Durchblutung erhöhen können, traten in der vorliegenden Studie bei der 
reife des Darmes mit initialer hypoxischer 
ukosaläsion und anschließender Bakterieninvasion wurde von vielen Autoren als 
nreife des 
14 Tagen lag, spielt die initiale Mukosaläsion aber wahrscheinlich 
nur eine geringe Rolle, da andernfalls die Manifestation der NEC zeitlich näher am 
darstellt. So haben mehrere Arbeitsgruppen gezeigt, daß mit fallendem 
Geburtsgewicht die Inzidenz der NEC zunimmt (Atkinson 1989, Becker 1983, De 
Curtis 1987, Illing 1991, Kanto 1987, Pearse 1986, Pohlandt 1990, Samm 1986, 
Sweet 1980, Wilson 1982). 
 
Ebenso ist der Zeitpunkt des
In
Gramm zur Welt kamen, innerhalb der ersten zwei Wochen an einer NEC. Von den 
19 Kindern, die nach der dritten Woche an einer NEC erkrankten, hatten 14 eine 
Geburtsgewicht unter 1500 Gramm. 
Auch Koloske, Stoll et al. und Wilson et al. kommen in ihren Studien zu dem 
Ergebnis, daß es VLBW-Kinder ers
Reifgeborene selten und wenn, dann vor allem in den ersten beiden Lebenswochen 
erkranken (Koloske 1984, Stoll 1980, Wilson 1982). 
 
Pränatale Komplikationen, die das Risiko einer Früh
p
NEC-Gruppe vor allem als EPH-Gestose (8,5% versus 5% in der Kontrollgruppe), 
Bluthochdruck (15% versus 0%) und Plazentainsuffizienz (10% versus 6,8%) auf. 
Vorzeitige Wehen und auch das Amnioninfektionssyndrom wurden bei den Müttern 
der NEC- Gruppe vermehrt diagnostiziert. 
 
Die bei Frühgeborenen zu erwartende Un
M
eine wesentliche Ursache der Entstehung der NEC angesehen (Becker 1983, 
Guzetta 1981, Koloske 1984, Milner 1986, Sigge 1984 Touloujian 1980).  
Auch in der vorliegenden Studie kann durch die hohe Anzahl Frühgeborener davon 
ausgegangen werden, daß beim größten Anteil der Patienten eine U
Darmes bestand. 
Da in der vorliegenden Studie bei der NEC- Gruppe der Medianwert für den Zeitpunkt 
der Operation bei 
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Geburtstermin liegen müsste. Dieser späte Zeitpunkt legt eher nahe, dass in der 
postpartalen Phase eine Ischämie des Darmes z. B. durch Perfusionsstörungen, 
Entzündungen oder bakterielle Darmübersiedlung die pathologischen 
Veränderungen der NEC auslöst (Ballance 1990).  
Repgen et al. gingen davon aus, daß die immunologische Unreife des Darmes im 
Mittelpunkt steht und erst dann verschiedene Faktoren hinzukommen, die die 
Entstehung einer NEC begünstigen (Repgen 1992). Udall schrieb in seiner Studie 
über die Unreife des Darmes, die als wichtigster Faktor in der Pathogenese der NEC 
zu verstehen ist, daß die Mukosabarriere bei Neugeborenen noch durchlässig für 
Bakterien sei und somit die Bakterien leichter in die Blutbahn eindringen könnten 
(Udall 1990). Die dadurch hervorgerufene Sepsis könne dann zu einer 
Darmschädigung und zur Minderperfusion des Darmes führen.  
 
 
5.3. Perinatale Faktoren 
 
In der vorliegenden Studie wurde bei 68% der Schwangeren aus der NEC-Gruppe 
ch eine Sectio beendet. Dies ist sicherlich neben der 
rühgeburtlichkeit auf den hohen Anteil an Mehrlingsgeburten zurückzuführen (27% 




Zwillinge und 3,5% Drillinge). Es erkrankte jedoch immer nur einer der Mehrlinge an 
einer NEC, wodurch deutlich wurde, daß neben pränatalen Faktoren auch 
postnatalen Faktoren für die Entstehung einer NEC von Bedeutung sind.  
Kanto et al. hatten in ihrer Studie den Entbindungsmodus untersucht und kommen zu 
dem Ergebnis, daß es keinen signifikanten Zusammenhang zwischen dem Auftreten 
einer NEC und der Art der Entbindung gäbe. (Kanto 1987). Dies stimm
Ergebnissen der vorliegenden Studie überein. 
 
Insgesamt lassen die Daten aus der perinatalen Phase der vorliegenden Studie 
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5.4. Stationäre Morbidität 
 der vorliegenden Studie ergab sich bezüglich der Morbidität kein unterschiedliches 
C- und der Kontrollgruppe. Zwar war die Anzahl der 
atienten mit Begleiterkrankungen wegen dem Überwiegen der kleinen 
, Cikrit 1986, Denes 1973, Griffiths 
 
In
Ergebnis zwischen der NE
P
Frühgeborenen hoch; so hatten z.B. 40% der Patienten vor Symptombeginn kardiale 
Probleme (PDA, ASD) (Kontrollgruppe: 38%). Unmittelbar nach der Geburt zeigten 
27% der Patienten ein ANS, 64% erhielten eine maschinelle Atemhilfe 
(Kontrollgruppe: 68 %). Bei 18% der NEC- Patienten bestand ein klinisch und 
laborchemisch nachgewiesenes septisches Bild (Kontrollgruppe: 24%) und 37% litten 
an einer Anämie (Kontrollgruppe: 35,5%), doch waren die Unterschiede zwischen der 
NEC- und der Kontrollgruppe nicht bedeutend.  
In der Literatur wurden kardiale Probleme, wie z.B. ein sich nicht schließender 
Ductus arteriosus, (Atkinson 1989, Becker 1983, Hümmer 1990, Ross 1989, Sigge 
1984) oder das Atemnotsyndrom (Becker 1983
1989, Illing 1991) als bedeutsam für die Entstehung der NEC herausgestellt. 
 
 
5.5. Perioperative Faktoren 
 
In der vorliegenden Studie waren die proximalen Abschnitte des Colons und das 
sten betroffen. Diese Ergebnisse stimmen mit denen in 
er Literatur überein. So wird beschrieben, daß am häufigsten bei der NEC die 
Ileum von der NEC am häufig
d
proximalen Abschnitte des Kolons und das Ileum, selten Oesophagus, Magen, 
Duodenum und Jejunum betroffen sind (Ballance 1990, Kliegman 1987, Sigge 1984). 
Hier ist zu diskutieren, ob nicht insbesondere beim Colon ascendens der 
Durchmesser für diesen Befund bedeutsam ist, da nach dem La Place`schen Gesetz 
bei konstantem Druck die Wandspannung des Darmes proportional zu seinem 
Durchmesser ist. Folglich ist vorstellbar, daß in diesem Bereich die Durchblutung bei 
Distension des Darmes stark eingeschränkt und damit eine Nekrose der Darmwand 
begünstigt wird. 
Dies könnte ein ätiologisch bedeutsamer Faktor bei der Entstehung der NEC sein.  
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5.6. Postnataler und präoperativer Verlauf 
 
Für die Entstehung der NEC werden 3 Faktoren in der Literatur als besonders 
utung, die bakterielle Besiedelung und 
ie möglicherweise medikamentös induzierte Schädigung der Schleimhaut.  




Die Fließeigenschaften des Blutes hängen in hohem Maße von der Viskosität ab. 
eben dem Fibrinogen spielt hierbei die Zahl der korpuskulären Elemente im Blut 
In der vorliegenden Studie ergab sich in der Woche vor der 
könnten eine perinatale Asphyxie oder 
ustauschtransfusionen mit nicht Hämatokrit identischem Blut sein, welche eine 
tion 
N
eine wichtige Rolle. 
Operation kein Unterschied zwischen beiden Gruppen in der Anzahl der Patienten, 
bei denen ein Hämatokrit-Wert über 60% gemessen wurde. Die Polyglobulie gilt 
jedoch in vielen Studien als Risikofaktor für die Entstehung einer NEC. Sie ist Folge 
von intrauterinen Sauerstoffmangelzuständen. Die dadurch bedingte 
Viskositätserhöhung führt einerseits zu einer Beeinträchtigung der 
Fließeigenschaften des Blutes und damit zu einer Minderdurchblutung, andererseits 
begünstigt sie die Entstehung von Thromben. Ein Zusammenhang zu thrombophilen 
Faktoren, wie z.B. die APC-Resistenz wird vermutet, konnte jedoch nicht 
nachgewiesen werden (Göpel 1999).  
 
Andere Ursachen für eine Minderdurchblutung bzw. eine Minderversorgung mit 
Sauerstoff im Splanchnikusgebiet 
A
Polyglobulie bewirken können (Albanese 1995, Ballance 1990, Kliegman 1990).  
In der vorliegenden Studie erhielten deutlich mehr Patienten der NEC-Gruppe 
Blutkomponenten (35 versus 26). Dies gilt insbesondere für Erythrozytenkonzentrate 
(30 versus 15 Patienten). Vor allem in den Tagen – 5 bis – 1 vor der NEC-Opera
fällt auf, daß mehr Patienten der NEC-Gruppe Erythrozytenkonzentrate erhielten. 
Dies könnte zum einen daran gelegen haben, daß Transfusionen bei bereits 
diagnostizierter NEC zur OP-Vorbereitung gegeben wurden oder aber durch die 
bereits im Entstehen begriffene NEC und die damit einhergehende lokale 
Entzündungsreaktion ein Pooling des Blutes im Splanchnikusgebiet stattfand. Dies 
würde erklären, daß Transfusionen zur Auffüllung des Blutvolumens an den Tagen 
unmittelbar vor Operation erforderlich waren. Inwieweit die Transfusionen an der 
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Auslösung oder Exazerbation der NEC verantwortlich waren, z. B. durch 
Veränderung der Viskosität, kann diese vorliegende retrospektive Analyse nicht 
klären. 
 
Bei einem persistierenden Ductus arteriosus begünstigt die diastolische 
Strömungsumkehr eine mesenteriale Hypoperfusion. In der vorliegenden Studie 
urde bei 32% Patienten der NEC-Gruppe ein PDA in den Tagen nach Geburt 
verschiedenen Studien untersucht worden ist.  
 der vorliegenden Studie erhielten insbesondere in den Tagen vor Operation 
n 
Minderdurchblutung 
ner Ductus, z.B. durch eine 
w
diagnostiziert (Kontrollgruppe: 22%). Inwieweit zusätzlich bei nicht 
echokardiographisch untersuchten Kindern ein offener Ductus vorlag, ist unklar. Es 
lässt sich aus den vorhandenen Echokardiographien nur schlussfolgern, dass der 
Ductus klinisch nicht relevant war, wenn gar nicht nach ihm gesucht wurde. Hinzu 
kommt, daß die Untersuchung sehr aufwendig und für das Kind belastend ist, sie 
also nicht täglich durchgeführt wird. 
 
Die medikamentöse Therapie zum Verschluss des PDA wird meist mit Indometacin 
durchgeführt, dessen Auswirkung in 
In
häufiger Patienten der NEC-Gruppe eine Indometacintherapie.  
Parilla et al. fanden in ihrer Studie keinen Beweis für den Zusammenhang zwische
NEC und der Indometacingabe heraus (Parilla 2000). 
Nebenwirkung einer Indometacingabe ist eine periphere 
verursacht durch eine Gefäßengstellung. Diese könnte Ursache einer Ischämie sein. 
Andererseits könnte ein zu lange bestehender offe
verspätete Indometacintherapie, zu einem verstärkten diastolischen Rückfluss 
führen, welcher ebenfalls zu einer Minderperfusion des Darmes führen kann. Im 
Zusammenhang mit der Indometacingabe wurden besonders häufig lokalisierte 
isolierte Perforationen beschrieben (Alpan 1985, Grosfeld 1983, Kuhl 1985). Dieses 
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Metabolisch sauer (Basen-Exzess (BE) unter –7) waren in den Tagen vor der 
peration häufiger Patienten der NEC-Gruppe als der Kontrollgruppe. Auch pCO2 
ration wurde täglich bei 2 bis 4 Patienten der 
EC-Gruppe CPAP angewendet (Kontrollgruppe: täglich 7 bis 8 Patienten). Von 
cholamine Dopamin und Dobutamin nahm in der vorliegenden 
tudie bei der NEC- Gruppe präoperativ deutlich zu (anfangs 3 Patienten, später 12 
ell zur 
inderdurchblutung des Splanchnikusgebietes bei. In der vorliegenden Studie litten 
O
Werte unter 40 mm Hg wurden im Vergleich zur Kontrollgruppe vermehrt bei der 
NEC-Gruppe gemessen. Die Hyperventilation dürfte durch den Versuch des Kindes, 
seine metabolische Azidose zu kompensieren, verursacht sein. Da ein niedriges 
pCO2 zu einer Gefäßengstellung und somit zur Minderperfusion führt, kann dadurch 
eine Ischämie begünstigt und eine NEC verursacht werden, eine bei beatmeten 
Kindern potentiell vermeidbare Noxe. 
 
In den letzten vier Tagen vor der Ope
N
dieser atemunterstützenden Methode könnte man sich vorstellen, daß sie im 
Gegensatz zur Beatmung mehr Atemgase in den Intestinaltrakt bringt. Die dadurch 
überdehnten Darmschlingen würden schlechter durchblutet, was eine Ischämie 
begünstigen könnte. Diese Denkweise wird auf Grund der in der vorliegenden Arbeit 
erhobenen Daten nicht bestätigt, da mehr Patienten der Kontrollgruppe mit CPAP 
behandelt wurden. 
 
Die Gabe der Kate
S
Patienten). Die in der vorliegenden Studie dokumentierte Dosierung von Dopamin 
und Dobutamin ist als gering bis mitteldosiert (5-15µg/kg/min) einzuschätzen. Daher 
kann davon ausgegangen werden, daß es zu keiner verminderten Perfusion des 
Mesenterialkreislaufes kam, da die ß1- Wirkung beider Substanzen zu einer 
Steigerung des Herzzeitvolumens (HZV) führt (Goodman and Gilman, 1998).  
 
Auch vermehrte Episoden von Bradykardien und Apnoen tragen eventu
M
in den Tagen nach Geburt gleich viele Patienten beider Gruppen an Bradykardie- 
und Apnoe-Episoden. In der Woche vor Operation hatten jedoch im Vergleich zur 
NEC-Gruppe doppelt so viele Patienten der Kontrollgruppe Apnoe-Episoden. In 
zahlreichen Studien fand man heraus, daß Bradykardien und Apnoen zu Hypoxämie 
(Poets 1991) führen können. Diese Aussagen konnten in der vorliegenden Studie 
nicht bestätigt werden. 
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Bei den für die NEC-Gruppe in den Tagen unmittelbar vor Operation auffällig 
veränderten Parametern, wie die Reduktion von Base Exzess- und pCO2-Werten und 
ikrobiologie
die vermehrte Gabe von Katecholaminen und Erythrozytenkonzentraten, lässt sich 
nicht klären, ob die Veränderungen als erste Manifestationszeichen der in der 





ie Keime, die bei einer NEC gewöhnlich identifiziert werden können, sind abhängig 
trum der jeweiligen Neugeborenenintensivstation. In der vorliegenden 
) im Zusammenhang mit der NEC 
nem Aminoglycosid, einem 
oretisch 
durch Keimselektion das Krankheitsbild begünstigen.  
D
vom Keimspek
Studie fiel der Test auf Rota- bzw. Adenoviren bei 10 Patienten der NEC-Gruppe 
positiv aus. Sowohl in den Tracheal- und Rachenabstrichen als auch in den 
Muttermilchkulturen fand sich beim vorliegenden Patientengut ein vielseitiges 
Keimspektrum wie Staphylokokken, Enterobacter, Mykoplasmen und Ureaplasmen. 
Sowohl nach Geburt wie auch in den Tagen vor Operation gab es keine 
Unterschiede im Keimspektrum und der Anzahl der pathologischen 
Abstrichergebnisse zwischen beiden Gruppen. 
In der Literatur werden vor allem E. coli, Klebsiellen (Bell 1978) und Clostridien 
(Howard 1977, Kliegman 1979, Koloske 1985
erwähnt und als Vertreter der normalen Darmflora des Neugeborenen charakterisiert 
(Kliegman 1979). Mollitt et al. bringen auch Staphylococcus epidermidis mit der 
Inzidenz der NEC in Zusammenhang, der als pathogener Keim an Bedeutung in der 
Intensivmedizin stark zugenommen hat (Mollitt 1988). 
Unmittelbar nach Geburt wurden Patienten der NEC-Gruppe seltener als Patienten 
der Kontrollgruppe mit einer Tripelthearpie, die aus ei
Penicillin und einem Cephalosporin bestand, behandelt. In den Tagen vor Operation, 
in denen außerdem bei den Patienten der NEC-Gruppe – wahrscheinlich als Zeichen 
einer beginnenden Infektion - ein deutlicher CRP-Anstieg zu beobachten war, 
wurden deutlich mehr Patienten der NEC–Gruppe mit Antibiotika behandelt.  
Eine intravenöse Antibiotikatherapie hat durch Zerstörung der normalen Keimflora 
wohl eher keinen protektiven Effekt für das Auftreten der NEC und könnte the
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Hingegen gibt es in der Literatur Angaben über eine positive Wirkung oraler 
Antibiotikagabe auf das Entstehen der NEC. So schreiben Egan et al. in einer Studie 
über den protektiven Effekt auf die NEC-Inzidenz von Kanamycin (Egan 1976), auch 
Fast zeigte einen protektiven Effekt von oralem Gentamicin auf (Fast 1994). Eine 
prophylaktische orale Antibiose zur Prophylaxe der NEC ist jedoch wegen der 




Die Wirkung der Immunglobulingabe (vor allem IgG, IgA) als protektiver Effekt auf die 
zidenz der NEC ist umstritten. Richter et al. fanden in ihrer Studie keine signifikante 
NEC nach Gabe von Immunglobulinen (Richter 1998). 
min E per os erhalten. Jedoch ergab sich in der 
nzahl der Patienten kein Unterschied zwischen den beiden Gruppen.  
skuläre Gabe 
n Studien wird auf eine hohe Osmolarität bei Nystatin 




Aufgrund der seltenen Anwendung bei den Patienten der vorliegenden Studie lässt 
sich hierzu keine Aussage machen. 
 
In der vorliegenden Studie haben sowohl die Patienten der NEC-Gruppe wie auch 
die Patienten der Kontrollgruppe Vita
A
In einer Studie von Finer et al. ist der Zusammenhang von NEC und der Gabe von 
Vitamin E bei über 400 Frühgeborenen untersucht worden. Sie fanden heraus, daß 
die orale Gabe von Vitamin E die Inzidenz der NEC erhöht, die intramu
jedoch nicht (Finer 1984).  
Vitamin E, welches wegen seiner antioxydativen Wirkung zur Prophylaxe der 
bronchopulmonalen Dysplasie gegeben wird (Ehrenkranz 1978), weist eine hohe 
Osmolarität auf. In andere
Lederle Tropfen (2282 mosm/l), Candio Hermal Fertigsuspension (3470 mosm/l) und 
Ferro sanol (2500 mosm/l) hingewiesen (Jaehde 1998).  
Für hyperosmolare Präparate ist nachgewiesen, daß sie sowohl im Tierversuch 
(Teichberg 1978) wie auch beim menschlichen Frühgeborenen (Book 1975) 
Darmwandnekrosen verursachen können. 
Dieser Effekt der Osmolarität konnte nicht nachgewiesen werden, da die verordneten 
Medikamente direkt der Nahrung hinzugefügt und somit deutlich verdünnt wurden. 
Die Osmolarität wurde somit um ein Vielfac
  55 
5.7. Schlussfolgerung 
 
In der Literatur wurden viele Faktoren beschrieben, die ursächlich an der Entstehung 
der NEC beteiligt sein sollen: vor allem Unreife und niedriges Geburtsgewicht, aber 
isiken, die zu einer mangelhaften Blutversorgung des Feten 
hren können, so insbesondere die postnatale Asphyxie, die Hyperviskosität, 
anismen zu einer Minderdurchblutung 
och v. a. in den Tagen vor 
ie von vielen Autoren zugewiesene 
aktoren sollten 
rospektive Studien durchgeführt werden. 
auch Schwangerschaftsr
fü
Infektionen und eine Ischämie des Darmes.  
In der vorliegenden Arbeit konnten einige dieser Faktoren bestätigt werden. So 
kamen über 90% der Patienten als Frühgeborene zur Welt und mehr als die Hälfte 
wies bei Geburt ein Gewicht von unter 1500 Gramm auf. 
Risikofaktoren, die über verschiedene Mech
des Splanchnikusgebietes führen könnten, wie z.B. ein offener PDA, ein niedriges 
pCO2 oder Gabe von Erythrozytenkonzentrat konnten vermehrt bei den Kindern der 
NEC-Gruppe festgestellt werden. Da diese Faktoren jed
der Operation bei der NEC-Gruppe verändert waren, lässt sich in dieser 
retrospektiven Studie nicht klären, ob diese als erste Manifestationszeichen oder 
aber als Ursache für die NEC anzunehmen sind. 
Andere Risikofaktoren, wie z.B. Medikamentengabe mit Einfluss auf die Osmolarität, 
ein erhöhtes Spektrum pathogener Keime, Infektionen, Bradykardien und Apnoen 
sind zwar typisch für Frühgeborene, konnten aber bei den Kindern der NEC-Gruppe 
nicht in erhöhtem Maße gefunden werden. Auch d
zentrale Rolle der perinatalen Darmischämie als wichtiger Faktor in der Pathogenese 
der NEC konnte in der vorliegenden Studie nicht bestätigt werden. 
 
Somit verdeutlicht die vorliegenden Studie die Bedeutung der Frühgeburt als 
zentrales Element bei der Entstehung der NEC. 
Zur Evaluation der gefundenen, potentiell bedeutungsvollen Risikof
p




Die nekrotisierende Enterokolitis (NEC) wird als häufigste Ursache gastrointestinaler 
Notfallsituationen beim Früh- und Neugeborenen angesehen. Sie ist eine akut 
auftretende inflammatorische Erkrankung des Dünn- und Dickdarms, welche im 
Verlauf zu einem septischen Krankheitsbild führen kann.  
 
Das Ziel der vorliegenden Arbeit bestand darin, Daten einer großen Anzahl 
betroffener Kinder in einer matched pair Analyse retrospektiv im Hinblick auf 
mögliche Risikofaktoren für die Entstehung der NEC auszuwerten.  
 
Es wurden Patientendaten von 59 Kindern ausgewertet, die zwischen Januar 1994 
und Dezember 1999 in München geboren und an einer histopathologisch gesicherten 
NEC operiert wurden. Diese Daten wurden mit denen einer Kontrollgruppe 
verglichen. Es ergaben sich keine statistisch signifikanten Unterschiede in den 
beiden Gruppen.  
Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um die zweitumfangreichste matched 
pair Analyse von Ursachen der NEC. 
 
Es wurde bestätigt, daß die NEC hauptsächlich Frühgeborene trifft, wobei die 
Erkrankungswahrscheinlichkeit mit fallendem Geburtsgewicht und sinkender 
Schwangerschaftswoche steigt. 
 
Eine perinatale Darmischämie scheint ohne Bedeutung zu sein, da ein deutlicher 
zeitlicher Abstand zwischen Geburt und operationsbedürftiger NEC bestand. 
 
Risikofaktoren, die eine Minderdurchblutung im Splanchnikusbereich auslösen 
können, wie Viskositätsänderungen des Blutes (gemessen am Hämatokrit-Wert oder 
ausgelöst durch Gabe von Erythrozytenkonzentrat), eine erhöhte diastolische 
Strömungsumkehr (ausgelöst durch einen PDA) oder auch eine Gefäßengstellung 
(verursacht durch Gabe von Katecholaminen bzw. Indometacin oder durch eine 
erniedrigtes pCO2 ) konnten vermehrt bei den Kindern der NEC-Gruppe festgestellt 
werden. Es war jedoch in dieser retrospektiven Studie nicht möglich herauszufinden, 
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ob diese Veränderungen als erste Manifestationszeichen der in der Entstehung 
begriffenen NEC oder aber als die Ursache für die Erkrankung anzunehmen sind.  
 
Eine Minderversorgung mit Sauerstoff, hervorgerufen durch vermehrte Apnoen und 
Bradykardien, oder auch die Gabe hyperosmolarer Präparate, die 
Darmwandnekrosen verursachen können, hatten keinen erkennbaren Einfluss auf 
die Häufigkeit der NEC, dies galt auch für CPAP-Beatmung. 
 
Bezüglich des Keimspektrums ließ sich bei den NEC-Kindern kein Unterschied zur 
Kontrollgruppe nachweisen.  
 
Trotz der relativ großen Zahl an betroffenen Kindern in der vorlegenden Studie 
konnte kein einzelner Risikofaktor als Ursache für die NEC gefunden werden. Reife 
und Gewicht sind weiterhin die entscheidenden Einflussfaktoren bei diesem 
multifaktoriell bedingten Geschehen. Die Senkung der Frühgeburtsrate ist damit 
momentan die effektivste Maßnahme zur Vermeidung der NEC. 
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Laboratoriumsassistenten 
09/1984 - 05/1993 Freihof Gymnasium Göppingen 
Abschluss: Allgemeine Hochschulreife 
 
Praktisches Jahr  
12/2002 – 03/2003 Chirurgie am Städtischen Krankenhaus Neuperlach, München  
 
08/2002 – 09/2002 
10/2002 – 11/2002 
Innere Medizin 
Nephrologie am St. Joseph Hospital, Toronto, Canada 
Pulmonologie und Infektionskrankheiten am Mt. Sinaii Hospital, New York, USA
04/2002 – 07/2002 Wahlfach Pädiatrie in der Kinderklinik Dritter Orden, München 
 
Famulaturen   
02/2001 Kinder- und Jugendpsychiatrie in der Praxis Dr. Schweizer, Göppingen 
08/2000 Pädiatrie im Conradie Hospital, Kapstadt, Südafrika 
04/2000 Innere Medizin im Gisborne Hospital, Gisborne, Neuseeland 
03/2000 Gynäkologie und Geburtshilfe in der Krankenanstalt Rudolfstiftung, Wien, 
Österreich 
03/1999 Chirurgie am Kreiskrankenhaus Göppingen 
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